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ÖZET
Amaç: Bu çalýþmanýn amacý Ca++ antagonisti olan diltiazemin kardiyoplejik  solüsyona eklenmesinin myokard
korunmasýndaki  etkilerinin araþtýrýlmasýdýr.
Yöntem: Aortakoroner bypass operasyonu uygulanan 30 elektif hasta, kontrol ve çalýþma grubu olarak 15er
kiþilik 2 gruba ayrýldý. Kontrol grubunda yaþ ortalamasý (56.8–10.11), çalýþma grubunda ise (60.20–10.44) idi.
Her iki grup arasýnda koroner lezyon, X- klemp, Kardiyopulmoner bypass (CPB) süreleri açýsýndan fark
saptanmadý. Kardiyopleji iki gruba da antegrad yoldan verildi. Hemodinamik ölçümler ve enzim tayinleri CPB
öncesi ve sonrasýnda ayrý ayrý deðerlendirildi.
Bulgular: Kardiyoplejik solüsyona eklenen diltiazem ile hemodinamik parametrelerden CO ve CI deki 1. ve 6.
saatlerdeki düþük bulundu(p<0,05).Buna raðmen, stroke volüm indeks ve sol ventriküler stroke work indeks de
deðiþiklik saptanmadý. CPK-MB düzeylerinde 6.- 12. ve 24. saatlerde diltiazem verilen grupta anlamlý düþme
saptanmýþtýr(p<0,05). Ýki grup arasýnda hastalarýn hemodinamisinde klinik olarak fark gözlenmemiþtir.
Sonuç: Bu bulgular, kardiyoplejik solüsyona eklenen diltiazem ile hemodinamik parametrelerde bozulma olmadýðý
ve CPK-MB düzeylerinde anlamlý düþme saptanmýþ olmasý, kalsiyum antagonistlerinden diltiazemin kardiyoplejik
solüsyona  eklenmesinin miyokardial koruma ve reperfüzyon hasarýný önlemede önemli katkýsý bulunduðunu
göstermektedir.
Diltiazem Added Blood Cardioplegia And Myocardial Protection
Objective: The aim of this prospective study was to demonstrate the effect of diltiazem, a calcium channel
blocker, as an additive to cardioplegic solution in myocardial protection.
Methods: Thirty patients who underwent coronary artery bypass grafting on an elective basis were divided into
two groups: control group and diltiazem group (n=15, each). Diltiazem was added to the blood cardioplegic
solution in the diltiazem group.  Mean age was 56.8+10.11 years in the control group and 60.20+10.44 in the
diltiazem group. There was no difference in the extent of coronary artery disease, cross-clamp time, cardiopulmo-
nary bypass (CPB) time between the two groups. Cardioplegic solution was delivered antegradely. Hemodynam-
ics and blood enzyme levels were measured  before and following CPB.
Results: In the diltiazem group, cardiac output and cardiac index was found to be lower in postoperative 1st and
6th hours (p<0.05). However, there was no difference in stroke volume index and left ventricular stroke work
index values. Blood creatine kinase MB (CK-MB) isoenzyme levels were found to be lower in the diltiazem
group in 6th, 12th, and 24th hours postoperatively (p<0.05). Patient hemodynamics did not differ clinically in
either group.
Conclusion: These results demonstrate the beneficial effects of diltiazem addition to blood cardioplegic solution
on myocardial protection as evidenced by lower levels of CK-MB in the postoperative period.
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Günümüzde kan kardiyoplejisi ve diðer
kardiyoplejik solüsyonlara çeþitli farmakolojik ajanlar
eklenerek miyokard korunmasý üzerine etkileri
araþtýrýlmaktadýr. Aspartat ve glutamat, desferoksamin,
lokal anestezikler, beta adrenejik blokerler ve kalsiyum
(Ca++) kanal blokerleri üzerinde en çok araþtýrma
yapýlmýþ ajanlardýr.1,2 Ancak miyokard korunmasýnda
kullanýlan kardiyoplejik solüsyonlarýn hiçbiri ideal
düzeyde deðildir.
Kalsiyum antagonistlerinin kardiyoplejik etki
yönünden potasyum (K+) kadar etkin olduklarý
gösterilmiþtir3. En önemli özellikleri, etkilerinin ortamdan
uzaklaþtýrmak için uzun zamana ihtiyaç olmasýdýr. Non
koroner kollateral kan akýmý ve direk koroner kan akýmý
ile kolayca yýkanmazlar. Bu, iskemi esnasýnda ve kýsmen
de erken reperfüzyon döneminde sellüler kalsiyum
kontrolünün iyi yapýlabilmesine olanak tanýr.
Bazý çalýþmalar kalsiyum antagonistleri eklenen
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kardiyoplejik solüsyonlarýn perioperatif iskemik
hasarlanmayý azaltabileceðini göstermiþtir.4,5 Deneysel
çalýþmalarda kan veya kristaloid potasyum
kardiyoplejisine konulan kalsiyum antagonistlerinin
miyokard korumasýna olumlu etkileri  gösterilmiþtir. Bu
ajanlar kardiyoplejik arrest sýrasýnda hücre içine
kalsiyum hücumunun miyokard hücresinde yaptýðý
adenozin trifosfat hidrolizini engellemektedir.6,7,8 Ayrýca
kardiyoplejik arrest esnasýnda mikrofibriler aktiviteyi
de bloke ederek kardiyoplejik etkiyi arttýrmakta,
miyokard korunmasýna olumlu katkýda bulunmaktadýr.9
Kalsiyum antagonistleri reperfüzyon esnasýnda
kalsiyumun hücre içine hücumunu engelleyerek ve
elektromekanik arresti devam ettirerek reperfüzyon
hasarý ile postoperatif hipertansiyon, aritmi ve koroner
spazmýný da engellemektedir.10,11,12
Bu çalýþmada, bir Ca++ antagonisti olan
diltiazemin kardiyoplejik  solüsyona eklenmesinin
miyokard korunmasýndaki yeri ve miyokard performansý
üzerindeki etkileri araþtýrýlmýþtýr.
GERE  ˙VE YÖNTEM
Koroner arter hastalýðý nedeniyle aorta koroner
bypass operasyonu yapýlan ve sol ventrikül ejeksiyon
fraksiyonu (LVEF) % 40dan düþük olmayan preoperatif
diltiazem kullanmayan 30 hasta çalýþmaya alýndý.
Hastalar onbeþ kiþilik iki gruba ayrýldý. Her iki gruptaki
hastalara anestezi indüksüyonu yapýlýp Swan-Ganz
kateteri yerleþtirildikten sonra indüksüyonda 5 mg/kg
fentanil, 3-5 mg/kg tiyopental sodyum, 1 mgl/kg lidokain
ve 0.1 mg/kg panküronyum verildi. Fentanile ek olarak
inhaler anestezik madde olarak enfuluran kullanýldý.
Cerrahi iþleme baþlamadan önce hastalardan enzim
düzeyleri (CPK, CPK-MB, SGOT, SGPT, LDH) tayin
edildi ve hemodinamik parametreler ölçülüp kaydedildi.
Bunlar TA, nabýz, PA basýnçlarý, CVP, PCWP, kardiyak
output (CO), kardiyak indeks (CI), sistemik vasküler
rezistans (SVR), pulmoner vasküler rezistans (PVR), sol
ventrikül stroke work indeks (LVSWI) ve sað ventrikül
stroke work indeks (RVSWI) idi.
Median sternotomi sonrasý greft olarak tüm
hastalardan LIMA ve safen ven çýkarýldý.
Heparinizasyon 300 Ü/kg yapýlarak Kardiyopulmoner
Bypassa (CPB) girildi. Bütün kardiyopleji dozlarý aort
kökünden kardiyopleji kanülü ile antegrad olarak verildi.
Kros klemp konulduktan sonra Warm induction
5 cc/kgdan verilerek diastolik arrest saðlandý. Daha
sonra çalýþma grubunda soðuk kardiyoplejik solüsyona
100 mg/kg olmak üzere diltiazem konuldu. Kardiyoplejik
solüsyon 5 cc/kg verilerek iþleme devam edildi. Her 20
dakikada bir 5 cc/kglýk kardioplejik solüsyona çalýþma
grubunda diltiazemli, kontrol grubunda ise
kullandýðýmýz rutin kardioplejik solüsyon verildi. Kros
klemp kaldýrýlmadan önce 10 cc/kgdan hot shot
uygulamasý yapýldý. Tüm hastalarda membran
oksijenatör kullanýldý. CPB sonrasý heparin 1.3/1
oranýnda protamin ile nötralize edildi. Daha önce
bahsedilen hemodinamik ölçümler CPB sonrasý
postoperatif 1.saat, 6.saat, 12.saatlerde tekrarlandý.
Enzim tayinleri ise postoperatif 1.- 6.- 12. 24. ve 48.
saatlerde yapýldý. Ayrýca olgular postoperatif aritmi,
inotropik destek ve hemodinamik stabilite yönünden
izlendi.
Her iki grup arasýnda yaþ, cinsiyet, EF, koroner
lezyon, CPB ve kros klemp süreleri açýsýndan fark
bulunmadý (Tablo I).
Tablo I: Hastalarýn preoperatif  deðerlendirilmesi
  Kontrol Grubu    ˙alýþma Grubu  P
Yaþ   56.8 + 10.11    60.2+10.44  0.32(AD*)
Cins   13 E, 2 K    12 E 3 K  AD
EF   52+9.02    54+6.32  0.51(AD)
Koroner
Lezyon   3 damar hast.    3 damar hast.  AD
CPB Süresi   21+21.25    81.26+24.82  0.36(AD)
Kros Klemp
Süresi   44.8+17.88    49.06+20.86  0.92
*AD: Anlamlý Deðil
Ýstatistiksel Analiz :
Gruplarýn gerek biyokimyasal gerekse hemodinamik
parametrelerin  karþýlaþtýrýlmasý  baðýmsýz  Student t-
test  ile  yapýlmýþtýr. Student t-testi  yapýlmadan önce
bütün parametreler varyans eþitliðine göre
yorumlanmýþtýr. P £ 0.05 olmasý istatistiksel olarak anlamlý
kabul edilmiþtir.
BULGULAR
Hemodinamik ölçümler: Her iki grup arasýnda
preoperatif olarak yapýlan hemodinamik ölçüm ve enzim
tayinlerinde, preoperatif ve postoperatif
deðerlendirmede TA, PA basýncý, CVP, PCWP, SVI,
LVSWI açýsýndan ve enzimlerden total kreatinin
fosfokinaz, SGOT, SGPT  ve LDH  ölçümlerinde de
istatistiksel olarak anlamlý fark bulunmadý.
Diltiazem kardiyoplejisi verilen grupta erken
dönemde kardiyopulmoner bypass sonrasý 1,6 ve 12.
saatlerde yapýlan ölçümlerde nabýz sayýsýnda çalýþma
grubunda kontrol grubuna göre belirgin bir düþme
gözlenmiþtir. Ayný þekilde CPB  sonrasý kardiyak out-
put (CO) kontrol grubunda 1 ve 6. saatte çalýþma
grubunda  kontrol grubuna göre istatistiksel olarak
anlamlý düþük bulunmuþtur.  Onikinci saatteki
ölçümlerde ise anlamlý fark bulunmamýþtýr (Tablo II).
Kardiyak index (CI), CPB sonrasý çalýþma
grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak
anlamlý düþük bulunmuþtur (p<0.05). Birinci, altýncý ve
onikinci saatlerde ise her iki grup arasýnda anlamlý fark
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bulunmamýþtýr.
Sað Ventrikül Stroke Work Indekste ise (RVSWI)
yapýlan ölçümlerde  postoperatif 1. saatte çalýþma
grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak
düþük bulunmuþ diðer saatlerdeki (1, 6 ve 12. saat)
ölçümlerinde ise anlamlý fark bulunmamýþtýr. Sistemik
vasküler rezistans (SVR) ölçümlerinde çalýþma grubunda
yalnýz CPB sonrasý anlamlý düþük olarak bulunmuþtur.
Diðer saatlerdeki ölçümlerde istatistiksel olarak anlamlý
fark bulunmamýþtýr (Tablo II).
Tablo II: Hastalarýn hemodinamik parametrelerinin karþýlaþtýrýlmasý.
                                                         KONTROL GRUBU ˙ALIÞMA GRUBU P DE—ERÝ
CPB ÖNCESÝ T.A 81.3 + 7.34 84.66 + 14.3 Anlamlý Deðil (AD)
CPB SONRASI T.A 66.9 + 5.5 71.8 + 11.6 AD
1. SAAT T.A 74.4 + 7.9 78.8 + 8.8 AD
6. SAAT T.A 78.8 + 8.4 75.3 + 8.3 AD
12.SAAT T.A 76.9 + 11.3 74.4 + 14.5 AD
CPB ÖNESÝ NABIZ 92.7 + 17.3 85.4 + 15.06 AD
CPBSONRASINABIZ 87.3 + 25.3 84.2 + 21.6 AD
1. SAAT NABIZ 108.5+18.5 89 + 10.86 0,03
6. SAAT NABIZ 112.9 + 9.8 101.3 + 13.6 0,05
12.SAAT NABIZ 104.9 + 9.8 97.46 + 1.3 0,05
CPB ÖNCESÝ P.A 16.3 + 4.1 16.7 + 3.57 AD
CPB SONRASI P.A 15.7 + 3.7 16.6 + 3.7 AD
1. SAAT P.A 14.2 + 2.88 15.6 + 2 AD
6. SAAT P.A 16.3 + 3.79 15.6 + 3.5 AD
12. SAAT P.A 16.9 + 3.8 16.2 + 3.91 AD
CPB ÖNCESÝ CO 4.56 + 0.5 4.3 + 0.4 AD
CPB SONRASI CO 5.8 + 0.85 4.8 + 0.82 0,04
1. SAAT CO 5.6 + 1.2 4.5 + 1.7 0,04
6. SAAT CO 6.58 + 1.62 5.09 + 1.87 0,02
12. SAAT CO 6.18 + 1.7 6.17 + 1.89 AD
CPB ÖNCESÝ CI 2.33 + 0.7 2.39 + 0.67 AD
CPB SONRASI CI 3 + 0.45 2.6 + 0.7 0,04
1. SAAT CI 3.18 + 0.81 2.58 + 0.4 0,04
6. SAAT CI 3.65 + 0.09 2.96 + 0.9 0,03
12. SAAT CI 3.47 + 1.07 3.37 + 0.96 AD
CPB ÖNCESÝ SVR 1400 + 475 1443 + 431 AD
CPB SONRASI SVR 1161 + 343.9 884 + 232 0,05
1. SAAT SVR 1229 + 498 1306 + 453 AD
6. SAAT SVR 894 + 309 1090 + 306 AD
12. SAAT SVR 904 + 317 927 + 308 AD
CPB ÖNCESÝ PVR 150.2 + 59.6 156.2 + 65.4 AD
CPB SONRASI PVR 185.15 + 66.7 206.2 + 78.4 AD
1 SAAT PVR 103.13 + 59.6 115.7 + 62.4 AD
6 SAAT PVR 162.6+70.3 208.46+80.58 AD
12. SAAT PVR 188.46 + 42.8 155.13+48.6 AD
CPB ÖNCESÝ LVSWI 26.26 + 6.78 27.29+7.57 AD
CPB SONRASI LVSWI 29.2 + 9.9 29.2 + 11.4 AD
1. SAAT LVSWI 25.8 + 6.48 25.6 + 6.88 AD
6. SAAT LVSWI 31.5 + 8.12 25.67 + 8.65 AD
12. SAAT LVSWI 31.34 + 7.45 29.38 + 8.45 AD
CPB ÖNCESÝ SVI 25.46 + 6.9 26.74 + 6.8 AD
CPB SONRASI SVI 31.36 + 6.48 28.77 + 6.8 AD
1. SAAT SVI 27.74 + 8.02 26.3 + 7.7 AD
6. SAAT SVI 32.54 + 7.13 27.06 + 7.97 AD
12.SAAT SVI 32.94 + 8.9 31.16 +7.85 AD
CPB ÖNCESÝ RVSWI 22.18 + 6.9 18.64+5.8 AD
CPB SONRASI RVSWI 17.5 + 10.2 15.8 + 7.8 AD
1. SAAT RVSWI 15.76 + 6.89 11.42 + 6.81 0,04
6. SAAT RVSWI 19.6 + 6.16 15.9 + 4.7 AD
12. SAAT RVSWI 18.3 + 11.71 20.1 + 9.3 AD
           ˙ümen ve Ark.
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Enzim tayinleri: Postoperatif 1.-6.-12.-24.- ve 48.
saatlerdeki alýnan   kan  örneklerinde kreatin fosfakinaz
miyokardiyal izoenzimi (CPK-MB) deðerlendirilmiþtir.
1. saatte alýnan örneklerde  iki grup arasýnda istatistiksel
olarak fark saptanmamýþtýr.
Postoperatif 6. saat CPK-MB deðerlerinde ise
diltiazemli kardiyopleji  kullanýlan çalýþma grubunda
kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlý düþük
bulunmuþtur. 48. saat enzim çalýþmasýnda kontrol grubu
arasýnda istatistiksel olarak anlamlý deðiþiklik
saptanmamýþtýr. Sadece 6. 12.  24. saat (CPK-MB)
ölçümlerinde anlamlý deðiþiklik saptanmýþtýr (Tablo III).
Tablo III: Hastalarýn enzim deðerlerinin karþýlaþtýrýlmasý
KONTROL GRUBU ˙ALIÞMA GRUBU P DE—ERÝ
PREOP CPK 71.7 + 35.6 104.4 + 41.17 Anlamlý Deðil (AD)
1. SAAT CPK 399.93+ 120.1 408.3 + 140.5 AD
6. SAAT CPK 427.06 + 319.9 438.3 + 127.98 AD
12. SAAT CPK 634.4 + 310.9 419.5 + 114.6 AD
24. SAAT CPK 472.46 + 319.9 682.9 + 224.6 AD
48. SAAT CPK 634.4 + 310.9 608.13 + 255.5 AD
PREOP CPK-MB 12.88 + 4.8 14.6 + 4.6 AD
1. SAAT CPK-MB 26.93 + 5.32 24.73 + 9.23 AD
6. SAAT CPK-MB 45.86 + 17.5 24.8 + 13.7 0,01
12. SAAT CPK-MB 39.6 + 22.6 13.8 + 4.37 0,003
24. SAAT CPK-MB 35.66 + 18.39 19.93 + 3.97 0,006
48. SAAT CPK-MB 35.93 + 16.04 29.36 + 3.389 AD
PREOP SGOT 20.13 + 9.4 22.4 + 7.55 AD
1. SAAT SGOT 47.66 + 37.29 44.26 + 22.67 AD
6. SAAT SGOT 51.8 + 24.47 44.066 + 17.55 AD
12. SAAT SGOT 50.66 + 21.3 47.33 + 20.21 AD
24. SAAT SGOT 40.07 + 18.7 32.13 + 13.89 AD
48 SAAT SGOT 40.2 + 20.08 26.42 + 9.8 AD
PREOP SGPT 15.7 + 9.7 16.33 + 6.59 AD
1. SAAT SGPT 62.74 + 7.92 58.54 + 7.65 AD
6. SAAT SGPT 18.5 + 10.7 18.4 + 8.14 AD
12.SAAT SGPT 17.4 + 8.77 19.66 + 15.8 AD
24. SAAT SGPT 13.6 + 6.13 15.9 + 8.004 AD
48. SAAT SGPT 15.93 + 7.6 16 + 6.48 AD
PREOP LDH 260.55 + 66.25 274.2 + 140.81 AD
1. SAAT LDH 554.13 + 147.3 592.6 + 204.4 AD
6. SAAT LDH 583.2 + 121.06 594.4 + 128.16 AD
12. SAAT LDH 522.33 + 116.52 580.26 + 126538 AD
24. SAAT LDH 494.33 + 160.46 599.46 + 132.19 AD
48. SAAT LDH 581.86 + 73.621 579.33 + 115.301 AD
Postoperatif   sýfýrýncý günde alýnan örneklerden
sadece 1. saat CPK-MB ve 48.saat enzim tayinleri
arasýnda fark olmamakla beraber 6.-12.-24. saatlerdeki
ölçümlerde  istatistiksel  olarak anlamlý sonuçlar
çýkmaktadýr. Diltiazem verilen çalýþma grubundaki
hastalar pompa çýkýþýnda kardiyoplejiye eklenen
diltiazeme baðlý olduðu düþünülen kýsa süreli bradikardi
ve hipotansiyon geliþmesi düþük doz inotropik ile
düzelmiþtir.
TARTIÞMA
Soðuk potasyumlu kardiyoplejinin elektif koroner
bypass operasyonlarýnda  miyokardý iyi korumakla
beraber, son yapýlan çalýþmalarda  perioperatif iskemik
hasar,  yetersiz miyokardiyal korunma, postoperatif
reaktif  hiperemi, deprese oksijen kullanýmý , anaerobik
metabolizmanýn artmasý ve geçici biventriküler
disfonksiyona neden olduðu gösterilmiþtir.13-17 Kan
kardiyoplejisi kullanýlarak yüksek enerjili fosfat tüketimi
ve anaerobik metabolizma engellenerek daha iyi bir
korunma elde edilmiþtir. Bununla beraber kan
kardiyoplejisi kateþolamin, aktif lökosit ve plateletleri
de miyokarda sunmaktadýr. Bu nedenle miyokard
korunmasý mükemmel denecek kadar olmamaktadýr.
Fakat kristaloid K+ kardiyoplejisine göre yukarýda
bahsedildiði üzere üstün yönleri mevcuttur.
Ýlaç veya bir substratýn kardiyoplejik solüsyona
eklenerek miyokard korunmasý metodlarýný geliþtirmek
için birçok çalýþma yapýlmaktadýr.
Kan kardiyoplejisinde diltiazem
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Kalsiyum antagonistleri eklenen kardiyoplejinin
perioperatif iskemik hasarlanmayý azaltabileceðini bazý
çalýþmalar göstermiþtir.4,5 Deneysel çalýþmalarda kan
veya kristaloid potasyum kardiyoplejisine konulan
kalsiyum antagonistlerinin miyokard korumasýna olumlu
etkileri  gösterilmiþtir. Bu ajanlar kardiyoplejik arrest
sýrasýnda hücre içine kalsiyum hücumunun miyokard
hücresinde yaptýðý adenozin trifosfat hidrolizini
engellemektedir.7,8 Ayrýca diltiazem mikrofibriler elektrik
aktivitesini azaltýr ve sonuçta potasyumun  kardiyak
arrest yapýcý etkisini arttýrýr. Kalsiyum  antagonistlerinin
bu olumlu etkileri dýþýnda potansiyel  riskleri de mevcut
olup bu olumlu etkileri ile dengelenmektedir. Bütün
kalsiyum antagonistleri  kardiyak  fonksiyonlarý deprese
edip kalp bloðuna neden olabilir.18
Diltiazem , verapamil ve nifedipin miyokardial
prezervasyon için en sýk kullanýlan kalsiyum
antagonistleridir. Bunlardan diltiazem diðerlerine göre
kardiyoplejik solüsyona eklenmede bazý avantajlara
sahiptir.19
Diltiazem yukarýda bahsedilen kalsiyum
antagonistlerine göre daha az negatif inotrop, çok daha
fazla antidromotrop ve negatif kronotrop etkiye sahiptir
ve sistemik arterlere göre koroner arterleri daha çok
dilate etmektedir.20 Bununla beraber diltiazem
atrioventiküler iletiyi nifedipinden daha çok,
verapamilden daha az bloke etmektedir.
˙alýþmamýzda elde ettiðimiz verilere göre kan
kardiyoplejisine eklenen diltiazemin (-) kronotropik
etkisi postoperatif ilk 12 saat devam etmektedir. Fakat
bu (-) kronotropik etki istatistiksel olarak anlamlý
olmasýna karþýn, klinik gidiþte hemodinamik bir
bozulmaya neden olmamaktadýr. Diltiazemin (-)
inotropik etkisi nedeniyle çalýþma grubundaki
hastalarda ilk 6 saat istatistiksel olarak anlamlý CO ve
CI düþüklüðü saptanmýþtýr. Fakat bu fark 12 saatten
sonra ortadan kalkmaktadýr.
Yine CO ve CI deki bu düþüklük klinik ve
hemodinamik bir bozukluk yaratmamýþtýr. Ayný zamanda
çalýþma grubunda CO ve CI deki bu düþüklüðe karþýn
LVSWI ve SVIda istatistiksel olarak anlamlý deðiþiklik
saptanmamýþtýr. Fakat sað ventrikül fonksiyonlarýnýn
önemli göstergesi olan RVSWI  postoperatif 1. saatteki
ölçümde çalýþma grubunda istatistiksel  olarak anlamlý
düþük olmakla beraber bu fark postoperatif 6. ve 12.
saatlerde kaybolmaktadýr.
Miyokardiyal hasarýn önemli göstergelerinden biri
olan kreatin fosfokinaz kardiyak izoenzimi (CPK-MB)
düzeylerinde diltiazem kardiyoplejisini verilen grupta
1. ve 48. saatlerde alýnan kan örneklerinden kontrol
grubuna göre istatistiksel anlamlý fark bulunmamakla
beraber 6.-12. ve 24. saatlerde alýnan kan örneklerinin
CPK-MB düzeylerinde istatistiksel anlamlý düþüklük
saptanmýþtýr.
SVRde ise diltiazem kardiyoplejisi verilen grupta
CPB sonrasý yapýlan ölçümlerde istatistiksel anlamlý
düþme olmakla beraber, 1.-6. ve 12. saatlerde yapýlan
ölçümlerde bu farklýlýk ortadan kalkmaktadýr. SVRdeki
bu düþme diltiazemin erken dönemdeki periferik
vazodilatatör etkisine baðlanmýþtýr. Hipertansiyon
esnasýnda ise artmýþ periferik vasküler resistans (artmýþ
afterload) sol ventrikül içindeki yükü arttýrarak sol
ventrikülün oksijen gereksinimini arttýrýr. Ayný zamanda
boþalmasý da bozulacaðýndan sol ventrikül diastol sonu
basýncý artacak ve yine subendokardial bölgenin
kanlanmasý bozulacaktýr. Bu nedenle özellikle anestezi
indüksiyonu esnasýnda oluþabilecek hipotansiyon ve
hipertansiyondan kaçýnýlmalýdýr.
Preoperatif dönemde, özellikle  bazý kalp
patolojilerinde kalp atým sayýsýný   optimize etmek
myokardý  iskemiden korumak için mutlaka gereklidir.
Örneðin koroner arter hastalýðý olan hastalarda taþikardi,
diastol süresini kýsaltacaðýndan koroner  perfüzyonun
bozulmasýna  neden olarak iskemiye zemin hazýrlar. Ayný
þekilde aort stenozu olan hastalarda da taþikardi diastol
süresini  kýsaltýp, koroner  perfüzyonu bozarak global
miyokardiyal iskemiye yol açabilir. Bunun aksine aort
yetmezliði olan hastalarda bradikardi esnasýnda
reperfüzyon  için geçen süre artacaðýndan hem aortik
diastolik basýnç çok düþecek hem de sol ventriküler
diastol sonu basýncý  artacaðýndan ciddi subendokardial
iskemi olacaktýr. Bu nedenlerle  preoperatif dönemde
miyokardiyal iskemiden kaçýnmak için kalp atýþ sayýsý
optimal sayýda tutulmalýdýr.
Bunlara ek olarak diltiazem kullanýlan olgularýn
postoperatif dönemdeki izlemlerinden, sonuçlarda da
görüldüðü üzere taþikardi ve hipertansiyon ataklarý
gözlenmemiþ olmasý da bir avantaj saðlamaktadýr.20
Bütün bu olumlu etkilere raðmen diltiazemin negatif
inotropik ve kronotropik etkilerini postoperatif erken
dönemde minimalize etmek amacýyla ejeksiyon
fraksiyonu iyi olan (EF > 40) olgularda kullanýlmasýnýn
daha uygun olacaðý görüþündeyiz.
Sonuç olarak yukarýdaki verilere göre
kardiyoplejik solüsyona eklenen diltiazem ile
hemodinamik parametrelerden CO ve CI deki 1. ve 6.
saatlerdeki düþmeye raðmen, SVI ve LVSWI de
deðiþiklik saptanmamýþ olup, 6.- 12. ve 24. saatlerdeki
CPK-MB düzeylerinde diltiazem verilen grupta anlamlý
düþme saptanmýþ olmasý, kalsiyum antagonistlerinden
diltiazemin kardiyoplejik solüsyona 100 mgr/kg dozunda
eklenmesinin miyokardial koruma ve reperfüzyon
hasarýný önlemede önemli katkýsý bulunduðunu
göstermektedir.
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